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11. Einleitung
die fähigkeit, uns zu erinnern, ist eine überlebenswichtige funktion. voraussetzungen für 
erfolgreiches erinnern sind jedoch das lernen und die Gedächtniskonsolidierung: lernen 
beschreibt die fähigkeit, neues wissen aufzunehmen, während die konsolidierung den prozess 
der erfolgreichen integration der erlernten information in bereits existierende Gedächtnis­
systeme umfasst. für eine adäquate Gedächtnisbildung ist schlaf essentiell. im schlaf wird 
Gelerntes gefestigt und modiﬁziert, sodass es anschliessend in optimierter Form zum Abruf 
verfügbar ist. kinder weisen im vergleich zum erwachsenen eine stärkere ausprägung solcher 
schlafparameter auf, die mit der Gedächtniskonsolidierung assoziiert sind, überdies zeigen 
sie eine höhere Gedächtnisleistung. schlaf scheint an diese leistungsfähigkeit gebunden zu 
sein und die erhöhte Gedächtniskapazität bei kindern miterklären zu können. kinder mit einer 
Aufmerksamkeitdeﬁzit-Hyperaktivitätsstörung (ADHS) fallen unter anderem sowohl durch 
eine beeinträchtigung des schlafs als auch durch eine störung der Gedächtnisbildung auf. 
erste arbeiten beschreiben eine veränderung der gedächtnisunterstützenden funktion des 
schlafs bei der adhs. ziel der vorliegenden arbeit ist eine verbesserung der schlafassozi­
ierten Gedächtniskonsolidierung bei kindern mit einer adhs mittels transkranieller Gleich­
stromstimulation (tdcs) während des schlafs.
1.1 Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung
1.1.1 Klinisches Bild
Mit einer Prävalenz von 5-7 % ist die Aufmerksamkeitsdeﬁzit-Hyperaktivitätsstörung (ADHS) 
eine der häuﬁgsten psychischen Erkrankungen in der Kindheit und Jugend mit einer deutli­
chen Tendenz zum männlichen Geschlecht (Jungen: mädchen: 3­7:1, polanczyk et al., 2007).  
nach dem dsm­iv Tr (diagnostisches und statistisches manual psychischer störungen in 
der 4. textrevidierten Auflage) müssen die Leitsymptome Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität 
und impulsivität bereits vor dem 7. lebensjahr für mindestens sechs monate in zwei lebens­
bereichen beständig in einem dem entwicklungsstand nicht angemessenem ausmaß vorliegen. 
Klinisch werden aufgrund des heterogenen Bildes folgende Subtypen differenziert:
− der gemischte subtypus (dsm iv: 314.01), es treten alle leitsymptome auf
− der vorherrschend hyperaktiv­impulsive subtypus (dsm iv: 314.02)
− der vorherrschend unaufmerksame subtypus (dsm iv: 314.03).
zur adhs komorbid auftretende störungen sind eher die regel als die ausnahme. hierzu 
gehören nicht nur angst­ und zwangserkrankungen, depressionen oder andere disruptive 
verhaltensstörungen (biederman, newcorn & sprich, 1991), sondern auch störungen des 
Schlafs (Laufer & Denhoff, 1957). Dabei ist Unterscheidung zwischen primärer und sekundärer 
schlafstörung für die diagnostik relevant, da schlafmangel bereits die symptome der adhs 




mit einer durchschnittlichen heritabilität von 76% gehört die adhs zu den am stärksten 
genetisch determinierten psychiatrischen erkrankungen (faraone et al., 2005). insbesondere 
die Gene zur expression der dopaminrezeptoren drd2, drd4 und drd5, des dopamin­
transporters daT1 und der dopamin­beta­hydroxylase gelten als ursächlich beteiligt (faraone 
et al., 2005; bellgrove & mattingley 2008; wu et al., 2012). es scheinen jedoch weniger 
einzelne Kandidatengene als vielmehr ein komplexes Wechselspiel zwischen den identiﬁzierten 
polymorphismen kausal an der adhs beteiligt zu sein (neale et al., 2010). zu weiteren risiko­
faktoren gehören pränataler alkohol­ oder substanzabusus, frühgeburtlichkeit sowie perinatale 
Hirnschädigungen z.B. infolge einer Hypoxie. Ungünstige Umwelteinflüsse oder psychosozi­
ale faktoren wie vernachlässigung, unvollständige familien oder psychisch erkrankte eltern 
können des schweregrad der adhs verstärken.
1.1.3 Strukturelle und funktionelle cerebrale Auffälligkeiten bei der ADHS
Neuroanatomische Auffälligkeiten bei der ADHS zeigen sich insbesondere in einer Volumen­
reduktion im frontalcortex, in den basalganglien, im anterioren cingulärem cortex (acc) 
und im cerebellum (castellanos et al., 2002; shaw et al., 2006; shaw et al., 2014). strukturelle 
abweichungen in limbischen regionen wie der amygdala und dem hippocampus werden 
ebenfalls, jedoch weniger übereinstimmend berichtet (plessen et al., 2006; perlov et al., 2008; 
frodl et al., 2010). volumenminderungen in einigen hirnregionen scheinen dabei reifungsab­
hängig zu sein: Querschnittstudien stellen bei zunehmender reifung eine normalisierung des 
basalganglienvolumens fest (castellanos et al., 2002; nakao et al., 2011), und eine längs­
schnittstudie weist auf eine etwa zwei­ bis fünfjährige reifungsverzögerung insbesondere 
des Frontalcortex hin (Shaw et al., 2007). Subcorticale strukturelle Auffälligkeiten in Form 
eines bilateral hyperplastischen hippocampus bei der adhs werden als kompensation für 
funktionelle Deﬁzite in der Kommunikation mit Assoziationsarealen interpretiert (Plessen et 
al., 2006).  innerhalb der frontalen, striatalen, cingulären und parietalen hirnregionen lassen 
sich bei adhs reduzierte funktionelle konnektivitäten sowohl während kognitiver leis­
tung (Cognitive Mode Network) als auch in Ruhe (Default Mode Network) ﬁnden (Liston 
et al., 2011; cortese et al., 2012; posner et al., 2014). insbesondere kognitive leistungen, 
welche der funktionalität des präfrontalen cortex (pfc) zugeschrieben werden, sind bei 
der ADHS deﬁzitär. Dem PFC obliegen exekutive Aufgaben, wie Planung, Steuerung und 
kontrolle von verhalten und bedürfnisanpassung (ernst et al., 2002); dabei gewährleistet 
der dorsolaterale präfrontale cortex (dlpfc) die koordinierung von aufmerksamkeits­ und 
arbeitsgedächtnisleistungen (fletcher & henson, 2001). patienten mit einer adhs zeigen 
in der funktionellen magnetresonanztomographie (fmrT) eine verminderte aktivierung 
des DLPFC bei gleichzeitiger deﬁzitärer Funktion des Arbeitsgedächtnisses (Hart, Radua, 
nakao, mataix und rubia, 2013).
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1.2 Grundlagen des Gedächtnisses
der vorgang der Gedächtnisbildung ist ein chronologisch ablaufendes Geschehen: die enko­
dierung beschreibt die aufnahme der information und die verschlüsselung eines stimulus. 
die so angelegte Gedächtnisspur ist zunächst anfällig gegenüber vergessen und interferenz, 
sie wird im kurzzeitgedächtnis (kzG) als temporärem zwischenspeicher aufgenommen. die 
encodierung erfolgt im wachzustand. in der folge kommt es zur integration der information 
und zum abgleich mit bereits bestehenden datennetzwerken. die sukzessive stabilisierung 
der information entspricht der Übertragung vom kzG in das langzeitgedächtnis (lzG). 
Diese Prozessierung wird als Konsolidierung bezeichnet und ﬁndet vor allem im Schlaf 
ein optimales milieu (s. 1.3). der abruf erfolgt wiederum in wachem bewusstseinszustand 
(Atkinson & Shiffrin, 1968; Fischer & Born, 2009; Frankland & Bontempi, 2005). Auch das 
vergessen ist Teil der normalen Gedächtnisprozesse, es werden u.a. schutzfunktion, zerfall 
der Gedächtnisspur durch fehlenden reiz und selektive konsolidierung diskutiert (fischer & 
Born, 2009). Das LZG kann weiterhin in prozedurales und deklaratives Gedächtnis differen­
ziert werden. inhaltlich umfasst das deklarative system des lzG episodischen und semanti­
schen anteil (Tulving, 1972). Jedem Gedächtnissystem können unterschiedliche anatomische 
bereiche zugeordnet werden; einen Überblick darüber gibt die abb. 1. dem episodischen 
Gedächtnis obliegen persönliche, biographische erfahrungen, das semantische Gedächtnis 
verwaltet fakten­ und weltwissen. im falle des deklarativen Gedächtnisses werden der medi­
ale Temporallappen mit dem hippocampus als anatomisches korrelat des kzG beschrieben, 
















Modifiziert nach Piefke, Fink, Springerverlag Berlin, Heidelberg 2013
abb. 1: Übersicht über Gedächtnissysteme; aufbau, Gliederung und dimensionen der für die vorliegende arbeit 
relevanten anteile des Gedächtnisses sowie vereinfachte darstellung der bislang bekannten anatomischen korre­




1.3.1 Ontogenese, Schlafarchitektur, Graphoelemente und Funktion
schlaf ist gekennzeichnet durch verminderte reaktion auf außenreize, körperliche inaktivität 
und ein eingeschränktes bewusstsein. zwar sind seine funktionen bis heute nicht vollständig 
geklärt, jedoch ist klar, dass der schlaf maßgeblich die regenerationsprozesse, wachstums­
prozesse, heilungsprozesse sowie die plastizität unterstützt (Tononi & cirelli, 2006; Xie et 
al., 2013). makroarchitektonisch wird der schlaf in die zwei schlafphasen rem (rapid eye 
Movement) Schlaf und non-REM (NREM) Schlaf eingeteilt (Rechtschaffen & Kales, 1968). 
die schlafphasen nrem und rem werden zyklisch 4­6 mal pro nacht durchlaufen. beim 
erwachsenen dauert ein solcher schlafzyklus durchschnittlich 90­100 minuten; er beginnt 
mit einer NREM Schlafphase und endet mit einer REM-Schlafphase. Nach Rechtschaffen und 
kales, 1968 ist der nrem in die vier stadien 1­4 (s1­4) gegliedert. dabei werden s1 und s2 
als leichtschlaf und s3 und s4 als Tiefschlaf oder slow wave sleep (sws) zusammengefasst. 
die schlafstadien 1­4 werden nicht nur durch schlaftypische eeG­ereignisse (z.b. schlaf­
spindeln, k­komplexe) sondern auch durch ihren oszillatorischen aufbau unterscheiden: 
s1 des nrem ist der Übergang von wach­ in den schläfrigen zustand, im eeG zeigt sich 
ein Anteil von über 50% α-Aktivität (8-16 Hz). Im EMG ist der Muskeltonus entspannt, im 
eoG sind langsame augenbewegungen zu sehen. charakteristisch für s2 ist das auftreten 
von k­komplexen (biphasische, hochamplitudige aktivität von ca. 0,5 sec dauer), welche 
mit Schlafspindeln (10-15 Hz, 0,5-3 sec.) assoziiert sind. Der δ-Frequenzanteil (0,1-4 Hz) 
liegt hier bei unter 20%. S3 ist durch einen δ-Frequenzanteil von 20-50% charakterisiert, der 
muskeltonus ist gegenüber s2 reduziert, elektrooculogramm (eoG) und elektromyogramm 
(EMG) sind kleinamplitudig. In S4 treten über 50% δ-Wellen auf. Die Tiefschlafstadien S3 
und s4 sind ferner durch das auftreten sogenannter slow oscillations (so) begleitet. diese 
sehr langsame (<1hz), hochamplitudige aktivität wird überwiegend über präfrontalen hirnre­
gionen generiert und wandert von dort aus nach posterior (massimini, huber, ferrarelli, hill 
& Tononi, 2004). im sws treten zudem sharp wave ripples (swr) auf. hippocampale sharp 
waves zeigen sich als wellen hoher amplitude, gegebenenfalls gefolgt von raschen oszilla­
tionen (ripples) im bereich bis zu 400 hz. im rem­schlaf sind augenbewegungen, atem­
frequenz, herzaktivität, muskel­ und hirndurchblutung gesteigert, das eeG ist dem wachzu­
stand ähnlich. mit ausnahme der augen besteht jedoch eine atonie der skelettmuskulatur.
neugeborene schlafen durchschnittlich 16 stunden täglich und weisen ein polyphasisches 
schlafmuster auf. im alter von 6­8 wochen treten erste unreife, asynchrone schlafspindeln 
auf, welche noch bis zum ende der ersten lebensdekade entwicklungstypischen verände­
rungen unterliegen. k­komplexe sind bei 6 monate alten babys meist vorhanden. mit 9­12 
monaten schlafen kinder etwa 11­14 stunden, der nrem anteil liegt bei etwa 65­70%. der 
schlafbedarf reduziert sich bis zum 3. lebensjahr auf etwa 11 stunden, oft liegt dann ein 
biphasisches schlafmuster vor. der nrem schlaf tritt, wie bei erwachsenen, vorwiegend 
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im ersten nachtdrittel auf. ab etwa dem 6. lebensjahr liegt der nrem anteil bei 75­80%. 
im alter von 5­10 Jahren dauert ein schlafzyklus schließlich etwa 60 minuten und passt sich 
etwa ab dem 10. lebensjahr der zyklusdauer eines erwachsenen mit etwa 90­100 minuten an. 
im alter von 10 Jahren schlafen die meisten kinder 10 stunden pro nacht, der schlafrhyth­
mus ist monophasisch. kurth et al., 2010 berichteten, dass die langsamwellige eeG­aktivität 
im bereich 1­4,5 hz während des sws im laufe der maturierung deutlich abnimmt. 
1.3.2 Schlaf und ADHS
patienten mit einer adhs weisen sowohl auf subjektiver als auch objektiver ebene vermehrt 
schlafprobleme auf (becker, langberg & evans, 2014; corkum, Tannock & moldowsky, 
1998). cortese, faraone, konofal und lecendreux, 2009 berichteten in ihrer meta­analyse 
von bedeutsamen Störungen des Schlafverhaltens bei Kindern mit einer ADHS: Betroffene 
zeigen mehr Widerstand, ins Bett zu gehen, liegen länger wach, wachen nachts häuﬁger 
auf, zeigen häuﬁgere Schlafstadienwechsel und eine geringere Schlafeffizienz als gesunde 
kinder. oftmals weisen kinder mit einer adhs schlafbezogene atem­ und bewegungs­
störungen sowie ein erhöhter schlafapnoe­index oder eine erhöhte prävalenz des restless­
legs­syndroms (rls) sowie der periodic­limb­movement disorder (plmd; picchietti & 
Walters, 1999) auf. Ringli et al., 2013 verglichen im hochauflösendem EEG die oszillatorische 
eeG­aktivität im bereich 0.5­4 hz (slow wave activity; swa) von gesunden kindern und 
von Kindern mit einer ADHS: bei erkrankten Kindern zeigten sich zentral signiﬁkant erhöhte 
maxima, während bei gleichaltrigen gesunden kindern die swa in weiter frontal gelegenen 
bereichen höher war (s. abb. 2). diese daten deuten darauf hin, dass die bei adhs beschrie­
be reduzierte aktivität im pfc (zald & pardo, 2000) sich auch über nacht fortsetzt.
abb. 2: Topographie der swa bei kindern mit und ohne eine adhs: erstere zeigten zentrale aktivitätsmaxima 







1.4 Gedächtnis und Schlaf
1.4.1 Konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte im Schlaf
viele studien zeigen, dass schlaf nach lernen die Gedächtniskonsolidierung unterstützt (z.b. 
Jenkins & dallenbach, 1924; drosopoulos, schulze, fischer & born, 2007; diekelmann, 
wilhelm & born, 2009; diekelmann & born, 2010). dabei scheint der schlaf neben der 
konservierenden eine aktive rolle im prozess der Gedächtnisfestigung einzunehmen (diekel­
mann & born, 2010). während prozedurale Gedächtnisleistungen vor allem vom rem­schlaf 
proﬁtieren, erfahren deklarative, hippocampusabhängige Inhalte im SWS eine Reaktivierung. 
Gais et al., 2007 zeigten mithilfe der fmrT, dass schlaf nach dem lernen einer wortliste beim 
abruf zur einer verstärkten hippocampusaktivierung führte. die reaktivierung zuvor gelern­
ter Gedächtnisinhalte im sws scheint mit einer verbesserung der behaltensleistung einherzu­
gehen (rasch et al., 2007) sie begünstigt die integration der encodierten information in bereits 
bestehende Gedächtnissysteme (rasch & born, 2013). es werden synaptische verbindungen 
beteiligter nervenzellverbände reaktiviert und konsekutiv neuroplastizität induziert (born, 
rasch & Gais, 2006). neurophysiologisches korrelat dieser aktiven systemkonsolidierung 
ist das zusammenspiel der so, hippocampaler swr und thalamischer spindeln: so zeigen 
oszillatorisch wechselnde upstates und downstates. die upstates sind durch die depolarisation 
gekennzeichnet, während derer Teile von neocortex, Thalamus und hippocampus synchron 
erregt werden (sirota & buzsaki, 2005). so koordinieren die aktivität und die interaktion 
von thalamischen spindeln und hippocampalen swr (mölle & born, 2011; rasch & born, 
2013; siehe auch abb. 3). die aktivität der swr zeigt die hippocampale reaktivierung an, 
sie ist oft mit der aktivität der thalamischen spindeln synchronisiert (Ji & wilson, 2007). 
zusammen mit so und swr sind spindeln an der schlafgebundenen Gedächtniskonsolidie­
rung beteiligt, indem sie die funktionelle konnektivität der hirnareale verändern (andrade 
et al., 2012). drosopoulos et al., 2007 stellten fest, dass die deklarative Gedächtnisleistung 
für gelernte wortpaare nach schlaf für schwächer (60% lernleistung als mindestkriterium) 
enkodierte deklarative informationen deutlicher ausgeprägt war als für stark enkodierte (90 
% lernleistung). weiterhin postulierten sie eine verstärkte spindelaktivität bei denjenigen 
Probanden, die aufgrund diffiziler Aufgabenstellung lediglich 60% Lernleistung zur Enkodie­









abb. 3: modell der schlafassoziierten Gedächtniskonsolidierung; Übersicht der interaktion von neocorticalen so, 
hippocampalen swr und thalamischen spindeln: slow oscillations (rot) bieten als übergeordnete kontrolle den 
rahmen für die kommunikation von hippocampus und Thalamus. sie realisieren die reaktivierung der daten 
durch sharp wave ripples (grün) und die synaptische plastizität durch spindeln (blau) die Übertragung der infor­
mationen in den NCX. Modiﬁziert nach Born und Wilhelm, 2012.
1.4.2 Schlafassoziierte Konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte bei Erwachsenen
marshall, helgadóttir und born, 2006 zeigten in einer wegweisenden studie, dass durch 
induktion von so mittels transkranieller Gleichstromstimulation (transcranial direct current 
stimulation, tdcs) (s. 1.4.5) die schlafassoziierte konsolidierung von deklarativen Gedächt­
nisinhalten experimentell gesteigert werden kann. hierzu wurden medizinstudenten angelei­
tet, am abend wortlisten zu lernen. im nachfolgenden schlaf wurde die tdcs mit einer oszil­
latorischen frequenz von 0,75 hz bilateral über dem pfc appliziert. der abruf der wortpaare 
am kommenden Morgen zeigte signiﬁkant bessere Erinnerungsleistungen als im Vergleich 
zu einer nacht, in welcher nur die elektroden angebracht wurden, jedoch keine stimulation 
erfolgte. antonenko et al., 2013 prüften die wirkung von tdcs vor dem lernen von wort­
paaren, wortlisten und bildern. in der einen bedingung wurden die probanden während eines 
mittagsschlafs mittels tdcs stimuliert, in der anderen bedingung erfolgte keine stimulation. 
die forschergruppe konnte so die lernleistung augmentieren: nach der kombination aus mit­
tagsschlaf und tDCS zeigte sich eine signiﬁkant bessere Erinnerungsleistung. In einer weite­
ren studie stimulierte die forschergruppe marshall, kirov, brade, mölle und born, 2011 nach 
einem ähnlichen protokoll gesunde erwachsene während des nrem und des rem schlafs 
mit einer frequenz von 5 hz, also außerhalb des für die endogenen so typischen bereiches. 
Im NREM wurden SO und Spindeln supprimiert, es zeigte sich eine signiﬁkante Reduktion 
der deklarativen Gedächtnisleistung. im rem schlaf physiologisch auftretende Thetawellen 
(5 hz, assoziiert mit lernen im wachzustand), wurden verstärkt. diese daten weisen darauf 
hin, dass die so ursächlich an der schlafgebundenen Gedächtniskonsolidierung beteiligt sind. 
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1.4.3 Schlafassoziierte Konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte bei gesunden Kindern
sws begünstigt auch bei gesunden kindern die deklarative Gedächtniskonsolidierung 
(fischer et al., 2006). Gesunde kinder zeigen mehr sws, mehr so mit bis zu doppelt so hoher 
amplitude, höhere spindeldichte, mehr rem schlaf bei insgesamt längeren schlafphasen 
(wilhelm, prehn­ kristensen & born, 2012). aufgrund des verhältnismäßig höheren sws 
anteils schlägt die forschergruppe vor, dass kinder bezüglich der deklarativen Gedächtnis­
konsolidierung insgesamt mehr von Schlaf proﬁtieren als Erwachsene. Backhaus et al., 2006 
prüften den zusammenhang von schlaf und deklarativer Gedächtnisleitung anhand von 
wortpaaren bei kindern und personen mittleren alters: kinder zeigten mehr sws sowie ein 
besseres Gedächtnis für die aufgabe. bei gleichem anteil an sws glichen sich die Gedächt­
nisleistungen der Gruppen an. prehn­kristensen et al., 2013 verglichen die erinnerung neutraler 
und emotional besetzter bilder vor und nach schlaf bei gesunden kindern und erwachsenen. 
Gesunde kinder im vergleich zu gesunden erwachsenen zeigten nach schlaf eine bessere 
erinnerung für emotionale als neutrale bilder. dieser Gedächtnisvorteil wurde auf die bei 
kindern stärker ausprägte so­aktivität zurückgeführt.
1.4.4 Schlafassoziierte Konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte bei Kindern mit 
einer ADHS
die arbeitsgruppe prehn­kristensen, wiesner und baving beschäftigten sich mit der annah­
me, dass bei einer adhs die hypofrontalität kausal an einer störung der schlafassoziierten 
Gedächtniskonsolidierung beteiligt sei könnten. sie verglichen die schlafgebundene dekla­
rative Gedächtnisleistung von erkrankten mit gesunden kindern. die probanden lernten 
bilder in der einen bedingung vor dem schlaf, in einer anderen bedingung blieben sie nach 
dem Lernen wach. Die Ergebnisse der Studie zeigten Deﬁzite der deklarativen, jedoch nicht 
der prozeduralen Gedächtnisleistung bei kindern mit einer adhs (prehn­kristensen et al., 
2011a, 2011b, 2013). als mögliche ursache wurde eine reduzierte funktionalität präfrontaler 
so vermutet: bei gleicher so­power zeigten erkrankte eine geringere Gedächtnisleistung. in 
zusammenschau mit den in 1.3.2 dargestellten befunden von shaw et al., 2007, kurth et al., 
2010 und ringli et al., 2013 besteht daher Grund zur vermutung, dass die bei einer adhs 
bestehende hypofrontalität in der folge durch dysfunktionale so im zusammenhang mit 
Deﬁziten der schlafabhängigen deklarativen Gedächtniskonsolidierung steht.
1.4.5 Exkurs: transkranielle Gleichstromstimulation (tDCS)
die tdcs ist ein noninvasives verfahren zur modulation neuronaler erregbarkeit. durch 
extracorticale anlage niederschwelligen Gleichstroms werden abhängig von der polarität der 
elektrode veränderungen des aktivitätsniveaus bewirkt: unter der kathode wird die erreg­
barkeit reduziert, unter der anode gesteigert (nitsche & paulus, 2000). die physiologischen 
Grundlagen sind noch nicht ausführlich geklärt, eine annahme ist jedoch die disinhibition 
über reduktion Gabaerger aktivität an der anode, während die kathodale stimulation über 
9hemmung glutamaterger funktion durch hyperpolarisation eine dämpfende wirkung vermit­
telt. lang et al., 2005 stellten in der positronenemmissionstomographie metabolische verän­
derungen i.s regionaler durchblutungssteigerung cortical und subcortical nach anodaler tdcs 
fest. Gravierende Nebenwirkungen sind nicht bekannt, am häuﬁgsten treten Pruritus (70%), 
cephalgien (12%), müdigkeit, Übelkeit (3%) und lokale parästhesien auf (Gandiga, hummel 
& cohen, 2006). ödeme, krampfneigung und veränderungen der blut­hirn­schranke wurden 
nicht beobachtet (nitsche et al., 2004). in mehreren stichproben wurden über die stimulation 
hinaus keine Veränderungen der Neuronen speziﬁsche Enolasekonzentration berichtet, sodass die 
Effekte als reversibel und die Methode als sicher gelten (Poreisz, Boros, Antal & Paulus, 2007).
im klinischen alltag hat sich die tdcs noch nicht fest etabliert, in der forschung besteht 
jedoch ein starkes interesse aufgrund der einfachen handhabung und der geringen kosten: 
propagiert werden augmentation neuronaler regeneration nach apoplektischem insult, 
linderung von schmerzen (hagenacker et al., 2014), verminderung der symptomschwere 
bei schwerer depression (brunoni et al., 2011), verbesserung kognitiver symptome bei m. 
parkinson (boggio et al., 2006), um nur einige zu nennen. klinisch relevant sind stimulati­
onsort, Polarität, Intensität und Dauer der Intervention. Auch im Bereich der ADHS ﬁndet die 
tdcs bereits anwendung: munz et al., 2015 konnten nach tdcs im schlaf bei kindern mit 
einer adhs eine verbesserung der inhibitionskontrolle, also einer exekutiven funktion, sowie 
erhöhte so­power berichten. ähnlich prüften breitling et al., 2016 die wirkung anodaler 
sowie kathodaler tdcs im vergleich zu einer kontrollsituation ohne tdcs bei erwachsenen 
mit und ohne eine adhs. die forschergruppe berichtete von einer verbesserung der inhibiti­
onskontrolle der adhs­patienten bei anodaler stimulation.
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2. Fragestellung und Hypothese
die im sws auftretenden langsamen oszillationen von unter 1 hz scheinen maßgeblich an 
der deklarativen Gedächtniskonsolidierung beteiligt zu sein. kinder mit einer adhs zeigen 
Deﬁzite der schlafassoziierten Konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte. Eine Verän­
derung der makroskopischen schlafarchitektur konnte bei kindern mit einer adhs bislang 
nicht eindeutig nachgewiesen werden, jedoch besteht Grund zur annahme, dass bei der 
adhs die funktionalität der langsamen oszillatorischen aktivität im schlaf gestört ist und 
somit kausal an der gestörten schlafassoziierten Gedächtnisleistung beteiligt sein könnte. die 
vorliegenden Studie überprüft nun den Einfluss langsamer Oszillationen auf die schlafassozi­
ierte konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte bei kindern und Jugendlichen mit einer 
adhs, indem mittels tdcs eine verstärkung der so im sws erfolgt. es wird hierdurch eine 
verbesserung der deklarativen Gedächtnisleistung erwartet. mit dieser dissertation soll also 
folgende hypothese geprüft werden:
Durch die Induktion langsamer Oszillationen mithilfe von tDCS im Schlaf ist eine Verbes-





die patienten wurden durch aushänge in der ambulanz der klinik für kinder und Jugend­ 
psychiatrie und ­psychotherapie des zentrums für integrative psychiatrie (zip) campus kiel 
angeworben. mittels flyern in kinderarztpraxen und zeitungsanzeigen wurde auf die studie 
aufmerksam gemacht. sieben der patienten wurden aus vorausgehenden studien angeworben. 
insgesamt stellten sich 19 patienten vor.
3.1.2 Ausschlusskriterien
Alle Patienten wurden mithilfe der deutschen Version des Schedule for affective Disorders 
and schizophrenia for school­age children­ present and lifetime­version (k­sads, s. 
3.2.1) auf das vorliegen psychischer erkrankungen untersucht. andere psychische erkrankun­
gen als eine adhs bzw. andere komorbiditäten als eine störung des sozialverhaltens führten 
zum ausschluss von der studie. unterstützend wurde die symptomausprägung über die 
child behaviour checklist (cbcl, s. 3.2.1) durch die eltern eingeschätzt. es nahmen keine 
Patienten an der Studie teil, die auffälliges Schlafverhalten wie Schlaf-Apnoe, RLS, Parasom­
nien, starke Tagesmüdigkeit oder eine von der norm stark abweichende schlafdauer zeigten. 
mittels des culture fair intelligence Test 20 revision (cfT 20­r, s. 3.2.1) wurde die intel­
ligenz der patienten bestimmt, ferner wurde mithilfe dem diagnosticum für cerebralschädi­
gung (DCS, s. 3.2.1) Patienten ausgeschlossen, die deutliche Gedächtnisdeﬁzite aufwiesen. 
aufgrund der starken Geschlechtspräferenz der adhs wurden nur männliche patienten 
eingeschlossen. die medikation mit methylphenidat oder Generikum wurde in rücksprache 
mit dem behandelnden arzt zumindest 48 h, entsprechend etwa 12 halbwertszeiten, pausiert.
nach Überprüfung der kriterien wurden vier patienten ausgeschlossen: ein patient erreichte 
nicht die erforderliche Gedächtnisfähigkeit im dcs, ein patient zeigte eine adhs in nur 
subklinischem ausmaß, ein patient wurde aufgrund von komorbiditäten ausgeschlossen, ein 
vierter patient verfehlte die geforderte mindestintelligenz im cfT 20­r.
insgesamt wurden 15 patienten in die studie aufgenommen, jedoch mussten während der 
datenerhebung drei weitere patienten ausgeschlossen werden: ein patient zeigte unzureichen­
de motivation, ein patient erbat selbständig den abbruch der Teilnahme aus motivationalen 
Gründen und bei einem weiteren patienten führten technisch bedingte schwierigkeiten zum 
ausschluss. bei drei patienten traten folgende besonderheiten auf: ein patient nahm entgegen 
der vorgaben innerhalb der letzten 48 h vor versuchsbeginn seine medikation ein, bei einem 
weiteren patienten war aufgrund eines Gerätefehlers die stimulation in einer der nächste 
nicht erfolgt und bei einem weiteren zeigte sich in der letzten Testnacht eine mangelhafte 
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aufzeichnung der polysomnographie (psG, s. 3.3.1). zur kompensation dieser technischen 
probleme wurden die letzten drei patienten für eine weitere Testnacht einbestellt, in welcher 
die fehlerhafte messung erfolgreich nachgeholt wurde.
3.1.3 Beschreibung der Stichprobe
Die untersuchte ﬁnale Stichprobe setzte sich aus 12 männlichen Patienten mit einer ADHS im 
alter von 10­14 Jahren zusammen. der intelligenzquotient (iQ) lag nach dem cfT 20­r im 
Durchschnitt bei 105 Punkten. Im DCS zeigten sie keine Auffälligkeiten (Prozentrang > 16). 
ein nach den kriterien des dsm­iv diagnostiziertes adhs lag bei allen patienten vor, bei 
vieren vom unaufmerksamen subtyp, bei acht vom kombinierten subtyp. drei der patienten 
zeigten zusätzlich eine störung des sozialverhaltens. der cbcl zeigte insbesondere in der 
Kategorie „Aufmerksamkeitsprobleme“ mit einem Durchschnitt von T = 68.6 Auffälligkeiten 
(s. Tab. 1). in der adaptationsnacht wurde ein psG angefertigt, hier zeigte sich bei keinem der 
Patienten schlafbezogene Atem- oder Bewegungsstörungen. Den Schlaffragebögen zufolge 
und seitens der Berichte der Eltern offenbarten sich keine relevanten Schlafstörungen. Alle 
kinder hatten normalen/brillenkorrigierten visus. die studie wurde vom ethikkomitee der 
medizinischen fakultät der universität zu kiel genehmigt (s. anhang).
Tab. 1: Übersicht Patientenkollektiv; das Kollektiv der 12 Patienten im Alter von 10-14 Jahren zeigte unauffällige 
Gedächtniskapazität, durchschnittlichen IQ und keine signiﬁkanten Auffälligkeiten im CBCL.
Range Mittelwert
Alter 10- 14 12.1
IQ 99-110 105
DCS 22-94 65.4
CBCL gesamt 50-76 65.2
Sozialer Rückzug 50-78 57.8
Körperl. Beschwerden 50-68 57.7
Ängstliche/depressiv 50-77 60.6
Soziale Probleme 50-79 59.5
Schizoid/zwanghaft 50-68 52.3
Aufmerksamkeitsprobleme 55-79 68.6
Dissoziales Verhalten 50-70 61.1




3.2.1 Anamneseerhebung und Fragebögen
die Testungen erfolgten an einem wochentag mit regelhafter einnahme der medikation.
Telefon-Checkliste
um die wichtigsten ausschlusskriterien eruieren zu können, wurde in einem Telefoninterview 
mit einem intern angefertigten fragenkatalog das vorhandensein von ausschlusskriterien 
erfragt (s. anhang). die fragen eruierten schulart, leistungsprobleme und deren ausprägung, 
motorische, soziale, emotionale probleme, kontakte zu kinder­/ Jugendpsychiater, schul­
psychologe, suizidalität, persönlichkeitsstörung, akute/ chronische erkrankungen, medika­
menten/ Drogengebrauch, Schlafgewohnheiten/ -probleme, Einschränkungen. Bei vorläuﬁger 
eignung stellten die patienten sich zur diagnostik (s.u.) vor.
Culture Fair Intelligence Test 20 Revision (CFT 20-R)
der cfT 20­r dient sprachfrei der beurteilung der allgemeinen intellektuellen fähigkeit 
(cattell, 1963). in der hier verwendeten deutschen version (weiß & osterland 2013) wurde 
der Teil 1 ohne Testverlängerung durchgeführt.
Diagnostikum für Cerebralschädigung (DCS)
Das DCS ist Lern- und Gedächtnistest für ﬁgurales Material zur Erfassung mnestischer 
Störungen (Weidlich, Derouiche & Hartje, 2011). Der Cut-off Wert wurde auf die 16. Perzen­
tile festgelegt, unterhalb derer laut manual mit einer erhöhten wahrscheinlichkeit einer zereb­
ralen dysfunktion zu rechnen ist.
Child Behavior Checklist (CBCL/4-18)
die cbcl/4­18 (achenbach & rescorla, 2003) ermöglicht für das alter von 4­18 Jahren 
anhand eines fragebogens die fremdeinschätzung sozialer und emotionaler kompetenzen/ 
Auffälligkeiten in den letzten sechs Monaten. Die Einschätzung erfolgte durch einen Eltern­
teil. die cbcl diente der stichprobenbeschreibung sowie klinisch der abschätzung sozialer 
Auffälligkeiten bzgl. der Komorbiditäten der ADHS.
Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School-Age Children-Present and 
Lifetime Version) 6-18, Deutsche Adaptation nach Delmo et al., 2000 (DSM IV) –K-SADS
Dieses Beurteilungsverfahren für affektive Störungen und Schizophrenie bei Kindern von 
6­18 Jahren dient der abklärung psychischer erkrankungen im kindes­ und Jugendalter 
(kaufman, birmaher, brent, ro et al., 1997). bei diesem semistrukturiertem diagnostischen 




um die händigkeit beurteilen zu können wurde der patient bezüglich von alltagssituationen 
befragt, welche hand er bevorzugt nutze und ob er umtrainiert wurde.
Self-Assessment-Manikin ( SAM ) (Bradley & Lang, 1994)
das sam erfasst sprachfrei die Gefühlsdimensionen valenz, anspannung und dominanz; 
anhand einer visuellen analogskala wurden die aktuellen emotionen von „gar nicht“ bis 
„völlig“ (glücklich ­ unglücklich, entspannt ­ erregt, fremdbestimmt ­ selbstbestimmt) erfragt 
und durch piktogramme (s. abb. 4) visualisiert. der patient kreuzte ein entsprechendes bild 
an, dem ein korrelierender wert zugeordnet ist, sodass die angaben eine einschätzung der 
aktuellen affektiven Verfassung erlauben. Das SAM wurde im Rahmen des Nächtebuchs (s.u.) 
präsentiert. 
Abb. 4: Piktogramme des SAM; zur Visualisierung und subjektiven Beurteilung der Affektlage der Anspannung.
Zahlen nachsprechen
zur erfassung der aktuellen leistungsfähigkeit des kzG wurde zu allen messzeitpunkten das 
akustische kzG mit hilfe des untertest „zahlen nachsprechen“ aus dem hamburg­wechsler­
intelligenstest für kinder hawik­iv (petermann & petermann, 2007) überprüft. bei diesem 
Test müssen vom versuchsleiter vorgelesenen zahlenreihen durch den probanden vorwärts 
wie rückwärts wiedergegeben werden. für diese studie wurden parallelversionen des Tests 
„zahlen nachsprechen“ angefertigt (s. anhang).
Nächtebuch
Der intern konstruierte Fragebogen dient der Erfassung der subjektiven Empﬁndung von 
Müdigkeit, Erholsamkeit des Schlafs, Schlafdauer und Schlafauffälligkeiten. Des Weiteren 
ordnete der patient den Grad seiner müdigkeit, am morgen auch der erholsamkeit seines 
schlafs, anhand einer visuellen skala ein. ferner diente das nächtebuch der kontrolle bezüg­
lich der Einnahme stimulierender Substanzen (Methylphenidat, Koffein, deren Zeitpunkt und 
menge) (s. anhang).
Schlaffragebogen für die Eltern
Der intern konstruierte Schlaffragebogen für die Eltern orientiert sich an einer Vorlage des 
Schlaflabors des ZIP Kiel zur Erfassung des Gesundheitszustands und Abklärung von mögli­
chen Schlafauffälligkeiten. Abgefragt wurden u.a. Gewicht, Größe, allg. Gesundheitszustand, 
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Grunderkrankungen, Schlafverhalten wie z.B. Gesamtschlafzeiten, Häuﬁgkeit nächtlichen 
Erwachens, Auftreten von Enuresis, Unruhe des Schlafs. Des Weiteren wurden Auffälligkeiten 
der Atmung im Schlaf abgefragt. Durch die Angaben konnte das Schlafproﬁl des Patienten 
orientierend beurteilt werden (s. anhang).
Weitere Testverfahren, welche im experimentellen Setting angewendet, jedoch nicht in dieser 
Arbeit ausgewertet wurden
zum einen kam die kinderversion der Testbatterie zur aufmerksamkeitsprüfung (kiTap) zu 
einsatz. diese dient mit insgesamt acht untertests der kindgerechten erfassung von aufmerk­
samkeitsleistungen (zimmermann et al. 2004). es wurden die drei untertests „alertness“, 
ablenkbarkeit“ sowie Go/nogo“ verwendet. die ergebnisse werden in der vorliegenden 
dissertation jedoch nicht weiter bearbeitet, da bestandteil der dissertation von frau frede­
rieke Thielking ist (Munz et al., 2015). Ebenso untersuchte Frau Thielking den Einfluss von 
schlaf auf die konsolidierung motorischer Gedächtnisinhalte bei kindern mit einer adhs. 
das hierfür verwendete paradigma ist eine non­verbale, implizite motorischen lernleistung in 
form einer serial­reaction­Time­Task (s. dissertation f. Thielking: munz et al., 2015). die 
ergebnisse dieses Tests werden ebenfalls nicht in dieser arbeit berücksichtigt.
3.2.2 Deklaratives Gedächtnisparadigma, „Memory“
im rahmen dieser arbeit wurde als experimentalaufgabe eine version einer 2d­objektlokali­
sationsaufgabe (erstellt mit e­prime 2.1, psychology software Tools, usa) eingesetzt, welche 
bereits zuvor von z.b. rasch et al., 2007 in einer studie zur schlafassoziierten konsolidierung 
deklarativer Gedächtnisleistungen verwendet wurde. die experimentalaufgabe „memory“ 
orientiert sich an einem bekannten Gedächtnistrainingsspiel. es wurden 15 kartenpaare in 
fünf reihen, sechs säulen präsentiert, als motive dienten alltagsgegenstände (s. abb. 5). ein 
kartenpaar hat jeweils identische motive. zum lernen lagen die 15 paare initial verdeckt. die 
30 karten wurden hintereinander in zwei durchläufen aufgedeckt, hierbei wurde jede karte 
für zwei sekunden präsentiert, der patient wurde angewiesen, sich die positionen einzuprä­
gen. das intervall zwischen zwei stimuli betrug ebenfalls zwei sekunden. das kartenset 
wurde zweimalig in derselben reihenfolge präsentiert. die abfrage erfolgte durch aufdecken 
einer karte, der patient klickte die zweite mit der maus an. wurde die korrekte position 
angegeben, wurde dies mit einem grünen haken hervorgehoben; wurde jedoch eine falsche 
karte bestimmt, erschien ein rotes kreuz, die richtige karte wurde als feedback automatisch 
aufgedeckt. zur unterstützung des enkodierungsprozesses erfolgten so viele durchgänge 
wie nötig, als dass der patient mindestens neun paare (entsprechend 60%) korrekt angab. im 
abruf wurden die am abend dargebotenen karten einmalig abgefragt; verglichen wurden 
anzahl richtiger paare, dargestellt als prozentualer anteil der Gesamtkartenpaare, sowie die 
nähe falsch angewählter zur richtigen karte. es standen insgesamt drei formal identische 
parallelversionen (set 1­3) zur verfügung.
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Abb.  3.2.3.1.1                                                                                      
Memoryspiel mit 15 Kartenpaaren.
abb. 5: experimentalaufgabe „memory“ mit 15 kartenpaaren; der patient klickte mit dem mauscursor die loka­
lisation an, auf der er sich das korrelat der vom programm aufgedeckten karte gemerkt hatte. in der encodie­
rung am abend wurden zumindest 60% richtig lokalisierte kartenpaare als baseline verlangt, bis zum erlangen 
dieser Grenze wurde die abfrage wiederholt. im abruf erfolgte nur ein durchlauf.
3.3 Apparatur, Ableitungsmethodik und Signalverarbeitung
3.3.1 Polysomnographie
in der polysomnographie (psG) werden hirnstrombild (elektroenzephalographie, eeG), 
herzrhythmus (elektrokardiographie, ekG), atemexkursion über brustgurte, muskelspan­
nung (elektromyographie, emG), beinbewegung (nur in der adaptationsnacht, über emG) 
und augenbewegung (elektrookulographie, eoG) standardmäßig erfasst. die signale 
von ekG, eeG, eoG und emG wurden mit dem 16­kanal somnoscreen™ der firma 
SOMNOmedics (Randersacker) aufgezeichnet. Nach dem Standard von Rechtschaffen und 
kales, 1968 wurde in stationärem rahmen das eeG nach dem 10­20 system durchgeführt. 
das 10­20 system dient der individuellen vermessung und anpassung der elektrodenposition 
(s. abb. 6). die datenspeicherung erfolgte auf einer highspeed kompakt­flashkarte mit 2 
Gb speicherkapazität für 100 stunden psG aufzeichnung. zur datenreduktion wurde das 
EEG mit einer 256-Hz Abtastrate und einem Bandbreitenﬁlter (0,2-75 Hz) aufgenommen; 
hierbei wurden die signale der positionen fz, c3, c4, cz, pz, p3, p4, oz referenziert gegen 
die (kontralateralen) ohrläppchen (a1 und a2) aufgezeichnet. das eoG (abtastrate 256 hz, 
Bandbreitenﬁlter 0,2-75 Hz) wurde vom rechten inferioren, links vom superioren Canthus 
abgeleitet. das emG wurde mit einer abtastrate von 256 hz vom kinn und den unterschen­
keln mit einem Bandbreitenﬁlter von 0,2-256 Hz abgeleitet.
in der adaptationsnacht wurden zur messung der nasalen luftströmung ein Thermistor und 
ein piezoelektrisches band zur messung der thorakalen atemexkursion eingesetzt. als stan­
dardisierte parameter wurden die Time in bed (Tib, zeit in minuten zwischen dem löschen 
des lichtes und dem aufstehen), die Gesamtschlafzeit (TsT, summe nrem und rem schlaf 
in Minuten), die Einschlaflatenz (Zeit in Minuten zwischen Ausschalten des Lichtes bis zur 
ersten epoche s2), die rem­latenz (zeit in minuten zwischen ausschalten des lichtes bis 
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zur ersten REM Schlaf-Phase), die Schlafeffizienz (Verhältnis von TST und TIB) sowie die 
anzahl der wachphasen erfasst. die stadien 1­4 wurden in anlehnung an die standardkrite­
rien von Rechtschaffen und Kales, 1968, an C3-A2 und C4-A1 ausgewertet. Auch der Schlaf­
stadienindex (anzahl der stadienwechsel pro stunde schlaf), die absolute stadiendauer sowie 
relativer anteil am Gesamtschlaf wurden erfasst.


























Abb. 6: Gewählte EEG-Ableitungen, modiﬁziert nach Berger 1924. Stimulations /Referenzelektroden F3/M1, 
f4/m2 grün.
3.3.2 Induktion langsamer Oszillationen durch tDCS
Die anodale Stimulation per tDCS erfolgte modiﬁziert nach dem Protokoll von Marshall et al., 
2006 mithilfe von beidseitig frontolateral (links f3, rechts f4) und am mastoid (links m1 und 
rechts M2) ﬁxierten Elektroden (13 mm äußerer Durchmesser, 8 mm innerer Durchmesser, 
0,503 cm2 Kontaktfläche). Die Referenzelektroden wurden am Mastoid (M1/M2) befestigt, 
die ableitung erfolgte von f3 gegen m1 und f4 gegen m2. bei einer frequenz von 0,75 hz 
wurde an- und abschwellend zwischen den Stromstärken 0 bis 250 μA (maximale Stromdichte 
pro Elektrode (250 μA/0,503 cm2) stimuliert. Für eine bilaterale Stimulation wurden zwei 
synchronisierte batteriebetriebene Gleichstromstimulatoren (neuroconn, ilmenau) verwendet. 
Die maximalen Widerstände wurden mithilfe des Stimulators überprüft und lagen < 5 Ω.
ab 4 minuten nach beginn von s2 erfolgte die sinusförmige stimulation für 5x5 minuten 
über f3 und f4 im bereich der pfc, unterbrochen durch jeweils einminütige pausen (s. abb. 
7). die stimulation erfolgte mit einer verzögerung von etwa 4 minuten ab s2, sodass der 
Patient nicht kurz vor oder mit der Stimulation in S1 zurückﬁel oder erwachte. Die Elektroden 
wurden sowohl in der sham­ (situation mit applizierten elektroden aber ohne stimulation) als 
auch in der stimulationssituation appliziert.
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abb. 7: darstellung des tdcs­protokolls; die stimulation erfolgte ab 4 minuten nach beginn von s2 sinusförmig 
von 0 bis zu 250 μA für 5x5 Minuten mit jeweils einer Minute Pause. Die anodalen Elektroden wurden bilateral 
über f3 und f4 platziert (s. pfeile), die kathodalen referenzelektroden ipsilateral über m1 und m2. aus prehn­
kristensen et al., 2014
3.3.3 Kontrolle von Erwartungseffekten und Störvariablen
Versuchsleitereffekte
ein versuchsleiter (vl) pro patient gewährleistete die konstante durchführung, ein zweiter 
vl assistierte bei der durchführung. die instruktionen waren vorformuliert, sie wurden jedem 
patienten in invariabler form vorgelesen, die durchführung der Tests erfolgte in objektviertem, 
konstant gehaltenem stil.
Verblindung
die studie wurde doppelverblindet durchgeführt. vl1führte abends und morgens die Tests 
mit dem patienten durch, während vl2 bei der verkabelung und den vorbereitungen behilf­
lich war. nach der biokalibrierung löste vl2 den vl1 für den abend ab. so wurde gewähr­
leistet, dass vl1 nicht auf den mitarbeiter traf, welcher für die stimulation zuständig war. 
Beim Abruf war VL2 nicht anwesend, um die bewusste oder unbewusste Beeinflussung der 
leistung der patienten zu verhindern.
Affektive Faktoren, KZG
Da die emotionale Beﬁndlichkeit Gedächntisleistungen beeinflussen kann, wurde die aktuelle 
stimmung der patienten mittels „sam“ zu allen messzeitpunkten erfasst. zudem wurde 




3.4 Ablauf und Durchführung der Untersuchung
insgesamt durchliefen die patienten vier Termine. anhand der Telefoncheckliste wurde 
zunächst die vorläuﬁge Eignung geprüft. Daraufhin wurde den Eltern ein Informationsbogen 
über die studie zugeschickt und ein Termin für die diagnostiksitzung vereinbart, in der die 
erweiterten ausschlusskriterien mittels Testung exploriert wurden. es folgte die erklärung 
über die abläufe der studie, die aufklärung und die schriftliche einwilligung. bei den pati­
enten, die noch keine Erfahrung mit einem Schlaflabor und der Diagnostik hatten, wurde eine 
adaptationsnacht durchgeführt, in der die ungewohnte umgebung und die eingewöhnung 
der Teilnehmer im Vordergrund standen, um einem „First night effect“ mit erhöhter Zahl an 
wachphasen (agnew, webb & williams, 1966) entgegen zu wirken. neben eeG, ekG, eoG 
und kinn­emG wurden in der adaptationsnacht auch ein Thermistor und ein piezoelektri­
sches band zum ausschluss eines schlafapnoesyndroms sowie ein brust­ und bein­emG zum 
ausschluss eines rls eingesetzt. die durchführung dieser eingewöhungsnacht entspricht im 
prinzip der durchführung der untersuchungsnächte, lediglich mit den ausnahmen, dass in der 
eingewöhnungsnacht schlafbezogene atem­ und bewegungstörungen erfasst, jedoch keine 
elektroden zur stimulation angebracht wurden. nach dem lernen durften sich die patienten 
keinen relevanten äußeren Einflüssen wie Lesen, Fernsehen und ähnlichem aussetzen, um 
eine interferenz mit dem Gelernten zu verhindern. vor durchführung des lernens wurde die 
aufmerksamkeit der patienten überprüft (s. 3.2.2.1). während vl1 die instruktionen vorgab, 
notierte vl2 die ergebnisse, stellte den pc ein und begutachtete den ablauf und die instrukti­
onen. die paradigmen wurden wie folgt durchgeführt:
Paradigma „Lernen“ abends:
1. aufmerksamkeitstests i
2. lernen deklarative Gedächtnisaufgabe „memory“
3. lernen motorische Gedächtnisaufgabe
4. Überprüfung akustisches kzG, aufmerksamkeitstests ii
Paradigma „Abruf“ morgens:
1. aufmerksamkeitstests i
2. abruf deklarative Gedächtnisaufgabe „memory“
3. abruf motorische Gedächtnisaufgabe
4. Überprüfung akustisches kzG, aufmerksamkeitstests ii
eine interferenz der aufmerksamkeitstests i und ii (kiTap untertests) mit der deklarativen 
Gedächtnisaufgabe „memory“ wurde nicht erwartet, da bei den hier verwendeten aufmerk­
samkeitstests keine interferierenden deklarativen Gedächtnisinformationen geprüft werden. 
auch eine störung der deklarativen Gedächtnisleistungen durch die nachfolgenden  aufgaben 
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(motorische und akustische Gedächtnisaufgabe sowie erneut ein aufmerksamkeitstest) 
wurden nicht befürchtet, da auch diese nicht mit der leistung in der visuspatialen Gedächtnis­
aufgabe konkurrieren. die durchführung der „memory“­aufgabe beim lernen dauerte 20 
minuten, die Testungen insgesamt jeweils 45­ 60 minuten. im abruf dauert die „memory“­
aufgabe 5 minuten, die gesamte Testung jeweils 15 minuten.
der nachfolgend dargestellte versuchsablauf soll den ablauf der einzelnen experimentellen 
bedingungen verdeutlichen:
Adaptationsnacht    19:00 Uhr Eintreffen der Teilnehmer, Führung durch relevante 
räume, einrichten im schlafzimmer, schlafanzug anziehen,  
zähneputzen, Toilettengang.
  19:30 Uhr anlegen des psG, ausfüllen des nächtebuches.
  21:00 Uhr patient ging zu bett, biokalibrierung.
   22:00 Uhr licht aus. im schlaf werden atemexkursion, nasaler 
Luftfluss, Brust- und Beinbewegungen und PSG zur Bestimmung 
möglicher schlafstörungen erfasst.
   07:00 Uhr licht an und wecken, entfernen der elektroden, mor­
gentoilette, frühstück, ausfüllen des nächtebuches.
  08:00 Uhr ende.
Untersuchungsnächte  18:30 Uhr Eintreffen der Teilnehmer, Einrichten im Schlafzimmer 
1 und 2   abendessen, schlafanzug anziehen, zähneputzen, Toilettengang.
  19:00 Uhr anlegen der elektroden und des psG.
  19:30 Uhr ausfüllen des nächtebuches.
  20:00 Uhr durchführen des paradigmas “lernen”
  21:00 Uhr  patient ging zu bett, biokalibrierung
   21:10 Uhr: licht aus; bestimmung von s2; start der shambehan­
dlung/ stimulation ab 4 minuten nach beginn von s2 für 5 x 5 mi­
nuten mit jeweils 1 minute pause zwischen den intervallen; danach 
ungestörter nachschlaf.
   07:00 Uhr licht an und wecken, entfernen der elektroden, mor­
gentoilette, frühstück, ausfüllen des nächtebuches.
  08:00 Uhr durchführung des paradigmas “abruf”.
  08:15 Uhr ende.
in der adaptationsnacht war es den patienten erlaubt, nach dem anbringen der elektroden zu 
lesen oder fernzusehen. nach der adaptationsnacht erfolgten in den untersuchungsnächten 1 
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und 2 die stimulations­ bzw. shambedingung. 50% der patienten begann mit set 1, die andere 
hälfte mit set 2, ebenso waren sham­ und die stimulationsbedingung ausbalanciert, indem 50 
% der patienten in der 1. untersuchungsnacht, 50% in der 2. untersuchungsnacht stimuliert 
wurden. der Termin für die 1. untersuchungsnacht erfolgte frühestens 3 Tage nach der einge­
wöhnung, der Termin für die 2. untersuchungsnacht mindestens 7 Tage nach der 1. untersu­
chungsnacht. zwischen lernen und abruf lagen 10 stunden. abbildung 8 zeigt schematisch 
den ablauf der stimulations­ und shambedingung.
abb. 8: darstellung des versuchsdesigns; der zeitliche ablauf der stimulationsbedingung (oben) war identisch mit 
dem ablauf der shambedingung (unten). in beiden bedingungen wurde abends gelernt, es wurden die elektroden 
für die stimulation angebracht, in der nacht wurde entweder stimuliert oder nicht. am nächsten morgen (10 stun­
den nach dem lernen) fand der abruf statt.
3.5 Design
bei der vorliegenden studie handelt es sich um ein doppelblind­placebo­kontrolliertes, voll­
faktorielles, varianzanalytische innersubjektdesign. die unabhängigen variablen beschreiben 
die zweistuﬁgen Faktoren:
3.5.1 Unabhängige Variablen
a) stimulation (stimulation vs. sham)
b) session (lernen vs. abruf). 
3.5.2 Abhängige Variable
abhängige variable dieser studie ist die Gedächtnisleistung, dargestellt als prozentualer anteil 
der korrekt erinnerten kartenpaarlokalisationen gemessen an der Gesamtkartenpaarzahl.
Die „Konsolidierungsleistung“ wird bestimmt als die Differenz zwischen der Gedächtnisleis­
tung beim lernen und beim abruf. die Gedächtnisleistung beim lernen wurde also als base­




es wird erwartet, dass die konsolidierungsleistung in der stimulationsbedingung höher ist als 
in der shambedingung. die zugehörige statistische hypothese lautet:
H0: µ(Kons.Stim) ≤ µ(Kons.Sham)
H1: µ(Kons.Stim) > µ(Kons.Sham)
3.5.4 Beschreibung der verwendeten Statistik
die Überprüfung der hypothese erfolgt mittels einer 2­faktoriellen varianzanalyse (anova) 
mit den innersubjektfaktoren stimulation (stim vs. sham) und session (lernen vs. abruf). 
Es wird eine Interaktion zwischen den beiden Faktoren erwartet. Eine Auflösung der Inter­
aktion zur Überprüfung der hypothese erfolgt über t­Tests für abhängige stichproben. das 
Signiﬁkanzniveau wird dabei auf α = 0.05 festgesetzt.
Um zu überprüfen, welchen Einfluss die Tageszeit oder die Stimulationsbedingung auf die 
Müdigkeit, die aktuelle emotionale Beﬁndlichkeit sowie die aktuelle Leistungsfähigkeit des 
kzG besitzen, werden für die skalen „müdigkeit“, „valenz“, „arousal“, „dominanz“, sowie 
„zahlen nachsprechen“ jeweils 2x2 anovas mit den faktoren stimulation und session 
berechnet. Im Falle signiﬁkanter Interaktionen sollen diese mithilfe von t-Tests für abhängige 
stichproben aufgelöst werden.
zur bestimmung, ob durch die stimulation eine veränderung der makroschlafarchitektur 
bewirkt wurde, werden die Schlafparameter „TiB“, „TST“, „Schlafeffizienz“, Dauer der 
schlafstadien s1­s4 in minuten, sowie die dauer des gesamten nrem schlafs und des 
gesamten rem schlafs in minuten zwischen der stimulationsnacht und der shamnacht mit 
hilfe t­Tests für abhängige stichproben auf unterschied getestet.
durch die stimulation kam es zu sättigungen im eeG­signal, wodurch die eeG­auswertung 
zu diesen zeitpunkten artefaktbehaftet und damit nicht verwertbar waren. das bedeutet, dass 
die entsprechenden epochen (5x5 minuten) aus der stimulationsnacht von der auswertung 
der schlafstadien ausgeschlossen werden mussten. um jedoch die auswertung der schlafsta­
dien zwischen der stimulations­ und shamnacht vergleichbar zu halten, wurden – wie auch 
in der stimulationsnacht – 5x5 minuten eeG­signal aus der shamnacht herausgeschnitten. 
dabei beginnt das erste 5­minuten intervall dann, wenn der patient zum ersten mal für 4 
minuten durchgehend im s2 war; das zweite intervall beginnt entsprechend des stimulations­
protokolls nach einer 1­minuten pause usw.
zur deskriptiven statistik wurden als kennwerte mittelwert (m) und standardfehler (sem) 
herangezogen. die datenauswertung erfolgte mittels ibm spss for windows, version 22.0 
(ibm corp., armonk, ny, usa) und excel 2013 windows (washington, usa).
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4. Ergebnisse 
4.1 Ergebnisse der Gedächtnisleistungen
Die varianzanalytische Auswertung der Gedächtnisleistungen ergab einen Haupteffekt für den 
faktor session [f(1,11) = 6.2, p = .03]. dieser zeigte auf, dass die Gedächtnisleistungen in der 
Lernbedingung grundsätzlich höher lagen als in der Abrufbedingung. Der Haupteffekt Stimu­
lation wurde nicht signiﬁkant (F(1,11)= 1.0, p = 0.328); jedoch erreichte, wie angenommen, 


























































abb. 9: auswertung der verhaltensdaten; Gedächtnisleistungen in der sham­ (orange) und stimulationsbedingung 
(grün) mit Lernen und Abruf. Bei vergleichbarerer Lernleistung zeigten die Patienten eine schlechtere Abruflei­
tung nur in der sham­, nicht jedoch in der stimulationsbedingung; die konsolidierungsleistungen (rechte seite) 
unterschieden sich zwischen der sham­ und stimulationsbedingung (p = .007].
Die Auflösung dieser Interaktion zeigte auf, dass sich die Gedächtnisleistungen in der Lern­
bedingung nicht zwischen der stimulations­ und shambedingung unterschieden [sham: m = 
67.4 %, sem = 1.67 %; stimulation: m = 65.6 %, sem = 1.54%; sham vs. stim: t(11)= 0.69, 
p = .502]. Hingegen unterschieden sich die Abrufleistungen zwischen der Sham- und Stimu­
lationsbedingung tendenziell signiﬁkant [Sham: M = 57.3 %, SEM = 2.88 %; Stimulation: M 
= 66.1 %, sem = 2.88%; sham vs. stim: t(11)= 1.96, p = .076]. weiter zeigte sich, dass die 
Gedächtnisleistungen in der shambedingung über das retentionsintervall schlechter wurden  
[lernen: m = 67.4 %, sem = 1.67 %; abruf: m = 57.3 %, sem = 2.88; lernen vs. abruf: 
t(11) = 4.3, p = .001]. in der stimulationsbedingung verblieben die Gedächtnisleistungen 
jedoch auf dem lernniveau [lernen: m = 65.6 %, sem = 1.54 %; abruf: m = 66.1 %, sem = 
2.88; lernen vs. abruf: t(11) = 0.2, p = .829]. wie erwartet, unterscheiden sich die konsolidie­
rungsleistungen zwischen der Sham- und der Stimulationsbedingung signiﬁkant voneinander 
(p = .007; s. Tab. 2 und abb. 10). somit kann die hypothese als bestätigt angesehen werden.
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Tab. 2: ergebnisse der Gedächtnisaufgabe; die enkodierungsleistungen unterschieden sich nicht zwischen der 
Sham,- und Stimulationsbedingung. Der Vergleich der Abrufleistungen von Stimulation und Sham weist auf eine 
marginal signiﬁkante Differenz hin. Die Gegenüberstellung der Differenzen von Abruf – Lernen der jeweiligen 






Stim vs. Sham 
p
lernen (Baselines) 67.4 (1.67) 65.6 (1.54) .502
abruf 57.3 (2.88) 66.1 (2.88) .076
abruf ­ lernen ­10.2 (2.41) 0.5 (2.66) .007
4.2 Ergebnisse der Polysomnographie
Die Auswertung der Parameter TiB, TST und SE zeigten keine signiﬁkanten Mittelwertsun­
terschiede zwischen der stimulations­ und shamnacht. auch die dauer der schlafstadien 1­4 
sowie des REM und NREM Schlafs wurde nicht durch die tDCS-Intervention beeinflusst (s. 
Tab. 3). für diesen vergleich der schlafstadiendauer wurden die artefaktkorrigierten werte 
aus der stimulationsnacht mit vergleichbar gekürzten werten aus der shamnacht verwendet.
4.3 Überprüfung der Kontrollvariablen
Die varianzanalytische Auswertung der Kontrollvariablen zur emotionalen Beﬁndlichkeit 
(Skalen des SAM: „Valenz“, „Arousal“, „Dominanz“; s. Tab 4) wiesen keine signiﬁkanten 
Haupteffekte (p>.07) und insbesondere keine signiﬁkanten Interaktionen (p<.5) für die Fakto­
ren stimulation und session auf. ebenso zeigten die patienten zu allen messzeitpunkten 
vergleichbare KZG-Leistungsfähigkeiten (Haupteffekte und Interaktionen „Zahlen nach­
sprechen“: p > .227) Die Auswertung der Müdigkeitseinschätzung ergab einen signiﬁkanten 
Haupteffekt für den Faktor Session [F(1,13) = 9.5, p = .009], der aufzeigte, dass die Patienten 
in der lernbedingung müder waren als in der abrufbedingung. Jedoch erwies sich die interak­
tion Stimulation * Session als nicht signiﬁkant [F(1,13) = 0.1, p = .817].
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Tab. 3: ergebnisse der psG­parameter der stimulations­ und shamnacht; um die daten vergleichen zu können, 
wurden die werte der shamnacht zeitlich korrigiert (kursive werte). da es durch die intervention in der stimula­
tionsnacht zu sättigungsartefakten von 5x5 minuten ab s2 mit jeweils 1 minute pause kam, wurde der entspre­
chende zeitraum aus der shamnacht ausgeschnitten. für die korrigierten werte wurden t­Tests zur beurteilung der 





Sham vs. Stim 
p
Time in Bed 549.5 (4.3) 555.6 (4.3) .36
Total sleep time (min.) 491 (9.0) 497 (19.5) .764
Schlafeffizienz (%) 89.4 (1.7) 89.4 (3.4) .996
S1 (min.) 
31.1 (3.2)  
32.9 (3.6) 30.6 (2.5) .841
S2 (min.) 
213 (11.7)  
221 (12.3) 226 (15.7) .236
S3 (min.) 
52.8 (4.1)  
57.2 (4.0) 52.1 (4.9) .849
S4 (min.) 
67.2 (7.9)  
77.9 (9.1) 64.9 (6.9) .580
NREM Schlaf (S2-4, min.) 
344 (14.5)  
356 ( 7.8) 333 (7.8) .626
REM Schlaf (min.) 
102 (5.9)  
102 (5.9) 103 (8.7) .971
Tab. 4: ergebnisse der kontrollvariablen; sam, müdigkeitseinschätzung sowie der leistungen des kzG morgens 
und abends unter shambedingung und stimulationsbedingung; m, mittelwert; sem, standardfehler.
Sham Stimulation
 Abruf  
M (SEM)






Valenz (-4-+4) 1.83 (0.46) 1.92 (0.4) 2.08 (1.17) 1.83 (0.39)
Arousal (0-8) 3.92 (0.5) 3.08 (0.5) 3.5 (0.23) 2.75 (0.52)
Dominanz (-4-+4) 2.7 (0.4) 2.8 (0.4) 2.3(0.41) 2.7 (0.38)
Müde/Wach (0-100) 38.92 (4.0) 65.58 (7.42) 40.08 (5.26) 65.58 (7.42)
Zahlen nachsprechen 10.2 (0.4) 10.8 (0.6) 10.1.(0.5) 9.6 (0.7)
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5. Diskussion
In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss von slow oscillations (SO, <1 Hz) im slow 
wave sleep (sws) auf die schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung bei kindern mit einer 
Aufmerksamkeitsdeﬁzit-Hyperaktivitätsstörung (ADHS) überprüft. Hierzu wurde im frühen 
sws mittels langsamwelliger transkranieller Gleichstromstimulation (tdcs) oszillatorische 
eeG­aktivität im bereich 0.75 hz induziert. es wurde erwartet, dass es bei kindern mit einer 
adhs durch die stimulation im vergleich zu einer kontrollbedingung zu einer steigerung 
der schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung kommt.
das hier verwendete stimulationsprotokoll glich dabei einem bereits früher erfolgreich einge­
setzten stimulationsprotokoll nach marshall et al, 2006. wie erwartet zeigten kinder mit 
einer adhs nach einer stimulationsnacht eine deutlich bessere konsolidierungsleistung als 
nach einer nacht ohne stimulation (shamnacht) zum vergleich. in der vorliegenden studie 
zeigte sich bei vergleichbaren encodierungsleistungen zwar nur eine tendenziell verbesserte 
Abrufleistung nach der tDCS-Intervention im Vergleich zur Shambedingung. Maßgebend war 
jedoch die signiﬁkante Interaktion von Stimulation (Stim vs. Sham) und Session (Lernen vs. 
abruf). die entschlüsselung dieser interaktion zeigte, wie erwartet, dass die konsolidierungs­
leistung nach der intervention der leistung nach der shambedingung überlegen war. eine 
Überprüfung der schlafarchitektur zeigte zwischen stimulations­ und shambedingung keinerlei 
signiﬁkanten Unterschiede; durch die tDCS wurde also nicht in die Makroschlafarchitektur 
eingegriffen. Diese Ergebnisse, wie auch die Vorbefunde zur schlafassoziierten Gedächtnis­
konsolidierung bei kindern mit einer adhs (prehn­kristensen et al., 2011a, 2011b, 2013), 
deuten auf veränderungen der mikroschlafarchitektur bei der adhs hin, welche sich jedoch 
eher in einer reduzierten funktionalität als in einer morphologischen änderung widerspiegeln 
(z.B. Příhodová, Paclt, Kemlink & Nevšímalová, 2012). Eine Weiterführung der vorliegen­
den studie schloss gesunde kontrollen mit ein: hier zeigte sich, dass mit hilfe der tdcs 
die konsolidierungsleistungen der patienten auf das niveau gesunder kinder angehoben 
werden konnte (prehn­kristensen, et al., 2014). möglicherweise hat eine abweichung der 
Mikroschlafarchitektur jedoch nicht nur einen Einfluss auf die Gedächtniskonsolidierung 
sondern zudem auch auf regenerative funktionen des schlafs: so konnten munz et al., 2015 
nach tdcs an hand desselben patientenkollektivs beschreiben, dass die tdcs zu einer stei­
gerung der kognitiven leistungsfähigkeit am nächsten morgen führt. mit dem ergebnis, dass 
die Verstärkung von SO-Aktivität im SWS zu einer Verbesserung der Abrufleistungen geführt 
hat, steht diese arbeit in einer linie mit einer vielzahl von studien, die einen positiven 
Einfluss des SWS/der SO auf die deklarative, hippocampusabhängige Gedächtniskonsolidie­
rung nachgewiesen haben (born, wilhelm, 2012; rasch & born, 2013; wilhelm et al, 2012). 
bereits Jenkins und dallenbach, 1924 erkannten die relevanz des schlafs für die Gedächt­
niskonsolidierung, indem sie erwachsene wortlisten lernen ließen und diese nach schlaf 
und nach Wachphasen abfragten. Nach Schlaf zeigten die Probanden eine signiﬁkant bessere 
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behaltensleistung als nach einer wachphase. der sws ist gekennzeichnet durch einen hohen 
anteil an langsamwelliger synchronisierter eeG­aktivität; charakteristisch im sws sind die 
so, welche über präfrontalen regionen generiert werden und von dort aus nach posterior 
wandern (massimi et al., 2004). insbesondere die so scheinen den dialog zwischen dem 
kurzzeitgedächtnis (kzG) im hippocamus und dem langzeitgdächtnis (lzG) im neocortex 
(ncX) zu organisieren (rasch et al., 2007). während im downstate der so keine oder nur 
wenige hippocampale sharp­wave­ripples (swr) und schlafspindeln auftreten, so treten diese 
eeG­ereignisse gebündelt während eines so­upstate auf. hippocampale swr sowie schlaf­
spindeln stellen dabei das neuronale korrelat der Überführung von Gedächtnisinformationen 
aus dem kzG in das lzG dar und repräsentieren somit den prozess der konsolidierung 
(rasch & born, 2013). elektrophysiologische studien zeigen, dass bei kindern im vergleich 
zu erwachsenen deutlich verstärke langsamwellige eeG­aktivität (0.5­4 hz; swa) auftritt 
(kurth et al., 2010). Tatsächlich nimmt die aktivität der swa im laufe der hirnreifung ab, 
wodurch die swa als marker des zerebralen reifungsstadiums herangezogen werden kann 
(buchmann et al., 2011). auch bei kindern bestätigt es sich, dass der schlaf die Gedächtnis­
konsolidierung unterstützt (z.B. Backhaus et al., 2008); offenbar zeigen Kinder im Vergleich 
zu erwachsenen sogar vorteile bei der schlafassoziierten konsolidierung  deklarativer 
Gedächtnisinhalte (wilhelm et al., 2012). 
kinder mit einer adhs weisen nicht nur am Tage eine reduzierte aktivität frontaler hirnre­
gionen auf (zald & pardo, 2000): auch im sws setzt sich ein abweichendes muster der swa 
bei dieser Patientengruppe durch: Ringli et al., 2013 beobachteten im hochauflösendem EEG, 
dass die swa bei kindern mit einer adhs über zentralen arealen erhöht, über frontalen posi­
tionen jedoch erniedrigt war. diese ergebnisse gehen konform mit strukturellen befunden, bei 
welchen bei kindern mit einer adhs eine reifungsverzögerung frontaler hirnregionen nach­
gewiesen wurde (shaw et al., 2007). Gleichzeitig zeigte sich eine verstärkte reifung motori­
scher hirnareale, welche vermutlich wiederum die erhöhte swa im schlaf erklären kann.
Während der Einfluss eines gestörten Schlafs auf die kognitive Leistungsfähigkeit am Tage 
bei kindern mit einer adhs schon länger diskutiert wird (Gruber & sadeh, 2004; Gruber et 
al., 2007), so ist der Einfluss des Schlafs auf die Gedächtniskonsolidierung bei Kindern mit 
einer adhs kaum untersucht. prehn­kristensen et al., 2011b beschrieben, dass kinder mit 
einer ADHS Deﬁzite in der schlafassoziierten Konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte 
aufweisen, wobei die Deﬁzite am deutlichsten bei emotional gefärbten Gedächtnisinhalten 
aufzutreten scheinen (Prehn-Kristensen et al., 2013). Hingegen proﬁtieren Kinder mit einer 
adhs stärker vom schlaf bei der konsolidierung prozeduraler Gedächtnisleistungen (prehn­
kristensen et al., 2011a). die arbeitsgruppe um wilhelm et al., 2012 erklärte sowohl die 
nachteile bei der konsolidierung deklarativer inhalte als auch die vorteile bei der konsoli­
dierung prozeduraler inhalte mit reduzierter funktionalität frontaler oszillatorischer aktivität 
im sws. die daten der vorliegenden arbeit weisen nun darauf hin, dass durch eine externe 
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verstärkung der so mittels tdcs einer normalisierung der funktionalität der so erreicht 
werden kann.
ob nun tatsächlich über eine erhöhung endogener oszillationen im schlaf ursächlich der 
dialog zwischen hippocampus und dem ncX unterstützt wurde, müssen zukünftige bildge­
bende studien zeigen. in anlehnung an die befunde von shaw et al., 2007, kurt et al., 2010, 
prehn­kristensen et al., 2011b und ringli et al., 2013 muss diskutiert werden, inwieweit über­
haupt die hypofrontalität bei der adhs kausal auch an der gestörten deklarativen Gedäch­
tiskonsolidierung, z.b. durch maturationsbedingt dysfunktionelle so, beteiligt ist.
Um einen möglichen pharmakologischen Einfluss zu reduzieren, wurde die medikamentö­
se Therapie der patienten 48 h, entsprechend 12 halbwertszeiten, vor Testung ausgesetzt, 
sodass zu diesem zeitpunkt auch bei retardierten medikamenten die rezeptoren nicht mehr 
in adäquat wirksamer menge besetzt gewesen sind. die subjektiv wahrgenommene aktuelle 
müdigkeit, die aktuelle kapazität des kzG, sowie die stimmungslage waren nicht durch die 
Intervention beeinflusst. Auch konnten störende Einfluss wie z.B. ungewöhnliche Tagesaktivi­
täten, Einnahme von sonstigen Medikamente oder Koffein ausgeschlossen werden.
limitationen der studie sind bezüglich der stichprobengröße, der verblindung, sowie der 
anwendbarkeit der tdcs im alltag zu erwähnen. die stichprobengröße und die ausschließ­
liche rekrutierung männlicher patienten sind durch den orientierenden charakter der studie 
bedingt. eine studie größeren umfangs und unter einschluss weiblicher patienten wäre 
wünschenswert. eine verblindung war zwar bezüglich der untersucher gegeben, unter 
berücksichtigung der bei der tdcs möglichen nebenwirkungen, wie z.b. sensationen an der 
kontaktstelle der elektroden, hätten diese explizit erfragt werden müssen.
die praktische anwendbarkeit der tdcs in der häuslichen umgebung ist für die beschriebene 
altersgruppe zurzeit noch als gering einzuschätzen. es ist zudem nicht ausgeschlossen, dass 
die Effekte der tDCS bezüglich der Verstärkung der endogenen SO nicht langfristig anhalten.
Überdies kann hinterfragt werden, ob eine beidseitige stimulation notwendig ist, oder ob eine 
präferenzielle Stimulation der dominanten oder nichtdominanten Hemisphäre ähnliche Effekte 
zeigt. auch die frage, ob bei kindern möglicherweise nicht nur eine anodale sondern auch 
eine kathodale stimulation erfolgreich ist, bleibt ungeklärt (s. breitling et al., 2016). da bisher 
nur kurz­ und mittelfristige daten vorliegen muss ein augenmerk auf mögliche langfristige 
nebenwirkungen der tdcs gerichtet bleiben. vorliegende daten weisen auf geringe unerwartete 
wirkungen hin. die tdcs ist nicht das einzige verfahren, mit welcher die schlafabhängige 
Gedächtniskonsolidierung manipuliert werden kann. so können so auch durch schlüssel reize 
in form von “targeted memory reactivation” getriggert werden (oudiette, antony, creery & 
paller, 2013). dieses prinzip wurde bereits von rasch et al., 2007 erfolgreich angewendet, 
indem ein olfaktorischer stimulus als kontextreiz sowohl während der encodierung als auch 
während der konsolidierung eingesetzt wurde: während des auf eine 2­d objektlokalisations­
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aufgabe folgenden schlafs wurde mithilfe präsentation eines olfaktorischen stimulus im sws 
und erneuter Exposition dessen während des Abrufes eine signiﬁkante Leistungsverbesserung 
erzielt. ferner berichteten schreiner und rasch, 2014, dass dann im abruf mehr vokabeln 
erinnert wurden, wenn sie im folgenden SWS akustisch präsentiert wurden. Die Speziﬁtät der 
intervention für die konsolidierungsleistung ist demzufolge weiterhin zu untersuchen. ein 
weiterer methodischer, jedoch ebenfalls aufwendiger ansatz wurde von kuki, ohshiro, ito, Ji, 
et al., 2012 beschrieben, die im Tierversuch optogenetische interventionen einsetzten. hierzu 
wurden simultan zu endogenen so lichtreize geboten. infolge regelmäßiger anwendung 
adaptierten die lichtrezeptoren, sodass so durch auslösung von lichtreizen getriggert werden 
konnten. durch exogene akustische stimulation in der den so entsprechenden frequenz 
konnten ebenfalls langsame oszillationen evoziert werden (ngo, claussen & mölle, 2013a); 
ngo, martinetz, born und mölle, 2013b boten gesunden erwachsenen im schlaf nach lernen 
von wortpaaren parallel zu endogenen so akustische reize an, die am morgen abgefragte 
Leistung war signiﬁkant besser als nach der Shambedingung. Im hochauflösenden EEG zeigte 
sich dabei eine erhöhte Frequenz frontaler SO. Insgesamt bleibt somit offen, ob nicht auch 
andere verfahren bei der adhs zu einer unterstützung der schlafgebundenen kognitiven 
leistungen eingesetzt werden können.
in anlehnung an die möglichkeit des “neuroenhancement”, der verbesserung kognitiver 
Leistung auch beim Gesunden eröffnen sich ethische Fragen: wo hört eine Therapie auf und 
wo beginnt das neuroenhancement? sollte es für alle zugänglich sein, oder doch nur für 
erkrankte? inwieweit ist die selbstoptimierung zu unterstützen, besteht eine schutzbedürftig­
keit natürlich angelegter fähigkeiten? darf man den einsatz von enhancern reglementieren? 
wer bestimmt darüber, ob der Gesunde eine Grenze überschreitet? im feld der möglichkei­
ten, den schlaf als zustand der bewusstlosigkeit zu manipulieren, muss auch berücksichtigt 
werden, dass der mechanismus der verstärkung der Gedächtniskonsolidierung und das 
komplexe zusammenspiel der beteiligten unterschiedlicher neurotransmitter in schlafabhän­
gig unterschiedlichen konzentrationen, den oszillationen und individuellen faktoren noch 
nicht vollständig verstanden ist. die auswirkungen auf die homöostase durch manipulation 
einzelner schlafregulierender faktoren ist bislang nicht hinreichend erforscht, sodass diesbe­
züglich weiter exploriert werden muss, welche Effekte die Intervention auf die Homöostase 
des Gedächtnisses hat. so kann nach dem aktuellen kenntnisstand zum beispiel nicht ausge­
schlossen werden, dass durch verstärkung bestimmter erinnerungen andere weniger gefestigt 
oder sogar destabilisiert werden (bendor & wilson, 2012).
insgesamt ergeben sich aus der vorliegenden arbeit für die Therapie von kindern mit einer 
adhs relevante theoretische ansätze zur möglichkeit, morbidität und mortalität zu senken, 
und früh in die entwicklung der störung und ihre folgen einzugreifen und eine der leistungs­




schlaf fördert die konsolidierung deklarativer Gedächtnisleistung. im slow wave sleep 
auftretende slow oscillations orchestrieren die Überführung von zuvor Gelerntem aus dem 
Kurzzeitgedächtnis in das Langzeitgedächtnis. Bei Kindern mit einer Aufmerksamkeitsdeﬁzit-
hyperaktivitätsstörung wird vermutet, dass die slow oscillations dysfunktional sind: sie 
zeigen schlechtere deklarative Gedächtnisleistung nach schlaf als gesunde kontrollen, bei 
gleicher aktivität der slow oscillations und gleicher dauer des slow wave sleep.  
die vorliegende studie untersucht, ob durch exogene stimulation endogener slow oscillati­
ons mittels transkranieller Gleichstromstimulation eine verbesserung der schlafabhängigen 
deklarativen Gedächtniskonsolidierung bei Kindern mit einer Aufmerksamkeitsdeﬁzit-
hyperaktivitätsstörung möglich ist.
Methoden
in dieser studie wurde die schlafassoziierten konsolidierungsleistung von 12 männlichen 
Patienten mit einer Aufmerksamkeitsdeﬁzit-Hyperaktivitätsstörung mit Hilfe einer visus­
patialen Gedächtnisaufgabe untersucht. diese 2d­objektlokalisationsaufgabe bestand aus 
15 kartenpaaren, welche abends encodiert wurden (lernkriterium 60%), der abruf fand am 
nächsten Morgen statt. Erfasst wurde die Differenz zwischen der Lern- und Abrufleistung 
(konsolidierung). in der stimulationsbedingung wurde abends nach dem lernen mittels trans­
kranieller Gleichstromstimulation sinusförmig für 5x5 minuten, unterbrochen durch jeweils 
einminutige pausen, im bereich des präfrontalen cortex stimuliert. in einer shambedingung 
wurden die elektroden angebracht, es erfolgte jedoch keine stimulation.
Ergebnisse und Fazit
wie vermutet zeigte sich nach der transkraniellen Gleichstromstimulation gegenüber 
der Shambedingung eine signiﬁkante Reduktion über Nacht vergessener Gedächtnisin­
halte. Die Ergebnisse bestätigten, dass bei Kindern mit einer Aufmerksamkeitsdeﬁzit-
hyperaktivitätsstörung durch transkranielle Gleichstromstimulation die schlafgebundene 
deklarative Gedächtnisleistung verbessert werden kann und ordnen sich in eine reihe von 
befunden ein, die darauf hindeuten, dass dieser erfolg an den slow wave sleep gebunden ist.
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Schlaffragebogen für Eltern 
 
Die folgenden Fragen helfen uns, einen allgemeinen Überblick über den Gesundheitszustand und das 
Schlafverhaltens Ihres Kindes zu bekommen. Bitte füllen Sie den vorliegenden Fragebogen aus, 
indem Sie die zutreffenden Antworten ankreuzen und an den entsprechenden Stellen die Angaben 
ergänzen. 
 
Wenn Sie Fragen haben oder etwas nicht verstehen, wenden Sie sich an den Versuchsleiter. 
 
1. Aktueller Gesundheitszustand Ihres Kindes 
 
 
2. Liegt oder lag bei Ihrem Kind eine der folgenden Grunderkrankungen vor? 
 
bitte ankreuzen  wenn „ja“ bitte den Zeitraum angeben 
Asthma bronchiale nein ja  
Häufiges Husten nein ja  
Adipositas (starkes Übergewicht) nein ja  
Vergrößerte Tonsillen (Mandeln) nein ja  
Kontakttonsillen (Gaumen- und Rachenmandeln berühren sich) nein ja  
Vergrößerte Adenoide (Polypen) nein ja  
Häufig Bauchschmerzen nein ja  
Choanalatresie oder Choanalstenose der Nase (Verschluss oder 
Verengung der hinteren Nasenöffnung) nein ja  
Häufiges Verschlucken nein ja  
Oft unklares Fieber nein ja  
Chronische Infektion der oberen Atemwege nein ja  
Große Zunge und / oder unvollständiger Mundschluss nein ja  
Trichterbrust oder Kielbrust (krankhafte Veränderung des 
Brustkorbs) nein ja  
-Bitte weiter auf der nächsten Seite-    
 
Gewicht   ______________  kg                    Körpergröße   ______________  cm 
 
bitte ankreuzen wenn „ja“ bitte angeben 
Infekt der oberen Atemwege nein ja seit wann: 
Impfung (vor weniger als 7 Tagen) nein ja welche: 
sonstige akute Erkrankungen nein ja welche:                                                       seit wann: 
aktuelle Medikation nein ja welches Medikament:                                   Dosierung: 
Datum Code 
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... ist morgens nur schwer aufzuwecken und wird nur langsam   
munter („typischer Morgenmuffel“) nein selten manchmal oft immer 
... hat morgendliche Mundtrockenheit nein selten manchmal oft immer 
... leidet unter morgendlichen Kopfschmerzen nein selten manchmal oft immer 
... hat morgens „verklebte“ Augen nein selten manchmal oft immer 
... ist tagsüber müde nein selten manchmal oft immer 
... schläft unabhängig von der Mittagsruhe tagsüber ein nein selten manchmal oft immer 
... wacht nachts auf nein selten manchmal oft immer 
... schwitzt im Schlaf stark nein selten manchmal oft immer 
... hat einen unruhigen Schlaf  nein selten manchmal oft immer 
... schnarcht nachts nein selten manchmal oft immer 
... muss nachts zur Toilette und nässt noch ein (ab dem 3. LJ) nein selten manchmal oft immer 
 
 
4. Schlafverhalten Ihres Kindes 
 
Durchschnittliche Schlafdauer nach den Mahlzeiten:  
nach dem Frühstück: ___Std.   nach dem Mittagessen: ____Std. nach dem Abendessen: ____Std. 
Bevorzugte Körperhaltung im Schlaf:    Rückenlage       Bauchlage         Seitenlage 
Gesamtschlafzeit tagsüber: 
Gesamtschlafzeit nachts: 
Wie oft wacht Ihr Kind nachts auf? 
Kommt Ihr Kind gut zur Ruhe, wenn es ins Bett gehen soll?  




bitte ankreuzen  
 
wenn „ja“ bitte den Zeitraum angeben 
Skoliose (Seitenverbiegung der Wirbelsäule) nein ja  
Gaumenspalte (Fehlbildung der Mundpartie) nein ja  
Herzfehler nein ja  
Andere akute oder chronische Erkrankungen (z.B. Syndrom); 
bitte beschreiben nein ja  
Ihr Kind… 
bitte ankreuzen  
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…eine unregelmäßige Atmung nein selten manchmal oft immer 
…eine schnarchende Atmung nein selten manchmal oft immer 
…Atempausen nein selten manchmal oft immer 
…Atempausen mit Symptomen nein selten manchmal oft immer 
            maximale Dauer der Atempausen:                Ca.     5 s       10 s       15 s        20 s        > 20 s 
…sonstige Atmungsauffälligkeiten Nein Welche? 
Erhält Ihr Kind eine nächtliche Beatmung?  Nein Welche?                           Druck: 














Mit Hilfe dieses Fragebogens wollen wir herausfinden, wie Du die 
Nacht geschlafen hast. Es interessiert uns auch, wie Du Dich 
vor und nach der Nacht gefühlt hast. 
Aus diesem Grund bitten wir Dich, folgende Fragen zu beantworten. 
  
 
Wenn Du etwas nicht verstehst, dann frage bitte einfach nach! 



















Im Folgenden siehst Du drei Reihen mit jeweils fünf Figuren. Du kannst mit Hilfe der Figuren 
angeben, wie Du Dich gerade fühlst. Die Reihen zeigen drei verschiedene Arten von Gefühlen: 
glücklich vs. unglücklich, erregt vs. ruhig und fremdbestimmt/unterlegen vs. selbstbestimmt/ 
dominant.   
 
 
Die erste Reihe ist die glücklich vs. unglücklich Skala.  
 
Auf dieser Skala kannst Du angeben, wie glücklich Du Dich im Moment fühlst. Wenn Du Dich 
vollkommen völlig glücklich, erfreut, zufrieden oder optimistisch fühlst, dann setze ein „X“ auf 
die Figur ganz links. Wenn Du Dich völlig unglücklich, genervt, unzufrieden, traurig oder 
verzweifelt fühlst, dann setze ein „X“ auf die Figur ganz rechts. Wenn Du Dich weder glücklich 
noch traurig fühlst, setze ein „X“ über die Figur in der Mitte.  
Die Figuren erlauben Dir auch dazwischen liegende Gefühlszustände darzustellen, indem Du ein 
„X“ auf eines der anderen Bilder setzt. Falls Deiner Beurteilung nach Dein Gefühlszustand 
zwischen zwei der Bilder fällt, dann setze ein „X“ zwischen die Figuren.  
 
 
Die zweite Reihe ist die erregt vs. ruhig Skala.  
 
Hier kannst Du angeben, wie erregt oder ruhig Du Dich fühlst. Wenn Du Dich völlig angeregt, 
rasend, nervös, hellwach oder erregt fühlst, dann setze ein „X“ auf die Figur ganz links. Fühlst 
Du Dich hingegen völlig entspannt, ruhig, schwerfällig, träge, schläfrig oder unerregt, dann 
setze ein „X“ auf die Figur ganz rechts. Fühlst Du Dich weder erregt noch ruhig, dann setze ein 
„X“ auf die mittlere, neutrale Figur. Du kannst auch ein „X“ zwischen die Figuren setzen.   
 
 
Die letzte Reihe ist die fremdbestimmt/unterlegen vs. selbstbestimmt/dominant Skala.  
 
Fühlst Du Dich völlig fremdbestimmt, beeinflusst, umsorgt, eingeschüchtert, geführt, 
unterlegen, dann setze ein „X“ auf die Figur ganz links. Wenn Du Dich hingegen völlig 
einflussreich, alles unter Kontrolle habend, selbstbestimmt, bedeutsam, dominant oder 
autonom fühlst, dann setze ein „X“ auf die Figur ganz rechts setzen. Auch bei dieser Skala 
lassen sich durch die Figuren dazwischen liegende Gefühlszustände darstellen 
 
Hast Du alles verstanden?  
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Bitte beantworte die folgenden Fragen indem Du entweder einen 
senkrechten Strich auf die Linie setzt, oder eine Zahl einträgst und das 
zutreffende Kästchen ankreuzt.  
Hast Du alles verstanden?  
 
 
Wie fühlst Du Dich jetzt? 
 
 
        
           sehr müde                                                          sehr wach  
                            
                   
Hast Du gestern/ heute Medikamente eingenommen? 
 









Hast Du gestern/ heute Cola oder Kaffee getrunken? 
 
Nein           Ja 
 
Wenn ja:  
Wann? um ca. ____ Uhr 
 
 










Nach dem Aufwachen 
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Bitte beantworte die folgenden Fragen indem Du entweder einen 
senkrechten Strich auf die Linie setzt, oder eine Zahl einträgst und das 
zutreffende Kästchen ankreuzt. Wenn Du z.B. beantworten sollst, ob Du 
heute Nacht vergleichsweise viel oder wenig geschlafen hast, dann sollst 
Du überprüfen, ob Du heute Nacht mehr oder weniger geschlafen hast 
verglichen mit den Nächten der vergangenen zwei Wochen.  
 
Hast Du alles verstanden?  
 
 








Wie fühlst Du Dich jetzt? 
 
        
       sehr müde                                                              sehr wach  
                            
 
 
Wie lange hat es gedauert, bis Du eingeschlafen bist? 
 
ca. ____ Minuten 
 
        Dauert es normalerweise                 








Warst Du heute Nacht wach? 
 
Nein           Ja 
 
 
Wie viel Mal bist Du heute Nacht aufgewacht? _____ 
 
 





Wie lange warst Du heute Nacht insgesamt wach?  ca. _______ Minuten 
 
War das 
                                   




Was glaubst Du, wie lange Du geschlafen hast? 
 
ca. ____ Stunden 
 
Schläfst Du normalerweise 
                                   ? 
                          
 
Vielleicht kannst Du Dich noch an die Zeit erinnern, zu der 
Du 
 
1. gestern Abend  ins Bett gegangen bist? ....................................................... 
 
 
2. heute Morgen aufgestanden bist ?.................................................................   
länger gleich lang kürzer 
öfter gleich oft  seltener 
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Kontakt durch:_______________________________________ Name Kind:__________________________________________ 
 
Name Eltern:_________________________________________ Tel. privat:_____________/_____________________________ 
 
Adresse: ____________________________________________ weitere Tel: _________________________________________ 
 
     ____________________________________________ E-Mail:_____________________________________________ 
 
Geb.-Datum:___________________ Alter:___________(8 – 12 Jahre)   Geschlecht:___  Händigkeit:  li.   beid.   re. 
 
Schulart:  Gym.  Real.  Haupt.  Grund.  Gem.  Reg  Ges.  Sond..     Kl. ___   Leistungen (Ø Zeugnis):_____ * 
 
Leistungsprobleme:   ja  welche?__________________________________________________________________ nein    
 
Probleme mit der Motorik:   ja  welche?________________________________________________________________ nein    
 
Soz./emot. Probleme:  ja  welche?__________________________________________________________________ nein   
(Verhaltensauffälligkeiten, psychische Auffälligkeiten/Störungen, traumatische Erlebnisse) 
 
 
Vorheriger Kontakt zur Beratungsstelle  ja  beschreibe:________________________________________________  nein   
(Kinder-/ Jugendpsychiater/ Schulpsychologen) 
 
Symptome/Diagnose:___________________________________                     Geburtsgewicht**:_______________       
(Suizidalität, Borderline)                                                                                                                          (Ausschluss < 1500gr) 
             
   
 
Ist das Kind gesund? 
 
Akute Erkrankungen  ja welche?__________________________________________________________________  nein   
 
Chronische Erkrankungen?   ja  welche?____________________________________________________________ nein 
(neurologisch: Kopfverletzungen, Gehirnerschütterung/bewusstlos ?, Hirntumor, Wahrnehmungsstörungen; hormonell: Schilddrüse, Diabetes; immunologisch: 
Allergien) 
 
Zurzeit  Medikamente/ Drogen ?                                           nein    
 
 ja  Name?____________________________ warum?_________________________ seit wann?___________________ 
          
          Name?____________________________ warum?_________________________ seit wann?___________________ 
 
 
Schlafprobleme:  ja  welche?__________________________________________________________________ nein   
(letzte 2 Wo.: Einschlaf-, Durchschlafstörungen, vorzeitiges Erwachen,  
unregelmäßiger Schlaf-Wach-Rhythmus, Tagesschläfrigkeit; organische Schlafstörungen: Restless-Legs, Bettnässen, Atemaussetzer, Schnarchen/Schlaf-Apnoe) 
 
 
Schlafgewohnheiten?     Aufstehen_______   Uhr             Einschlafen_______   Uhr         regelm. Mittagsschlaf? _______   Uhr 
                   (mind. 2x/ Woche) 
Benötigt Brille? ***    ja  nein 
 
sonstige Einschränkungen/ Behinderungen?     ja welche?_________________________________    nein 
 
                                
Datum für Vorgespräch: ___________________ Uhrzeit: ________________________ Ort:___________________________ 
 
 
Bemerkungen:       *Kopie od. Original d. Zeugnis mitbringen 
**U-Heft  mitbringen 
*** Brille/ Kontaktlinsen mitbringen
  
Telefon-Checkliste tDCS - Studie – Studie 7 Vp-Nr. (Bleistift) Datum 
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zahlen nachsprechen rückwärts zn­r
1. versuch punkte 2. versuch punkte 0, 1 od. 2 pkte
b 2 – 5 0   1 8 – 9 0   1 0   1   2   3
1. 5 – 4 0   1 4 – 6 0   1 0   1   2   3
2. 6 – 8 0   1 9 – 7 0   1 0   1   2   3
3. 8 – 1 – 7 0   1 5 – 8 – 3 0   1 0   1   2   3
4. 1 – 5 – 3 – 9 0   1 2 – 7 – 3 – 6 0   1 0   1   2   3
5. 7 – 4 – 6 – 8 – 1 0   1 3 – 1 – 2 – 8 – 5 0   1 0   1   2   3
6. 4 – 9 – 8 – 5 – 3 – 2 0   1 6 – 9 – 1 – 4 – 3 – 7 0   1 0   1   2   3
7. 2 – 8 – 3 – 5 – 6 – 7 – 9 0   1 7 – 8 – 1 – 3 – 5 – 2 – 4 0   1 0   1   2   3
8. 9 – 3 – 4 – 1 – 6 – 5 – 8 – 2 0   1 7 – 5 – 4 – 1 – 3 – 8 – 2 – 9 0   1 0   1   2   3
rohwertsumme vorwärts zn­v:____
(max. = 16)
zahlen nachsprechen vorwärts zn­v
1. versuch punkte 2. versuch punkte 0, 1 od. 2 pkte
1. 2 – 9 0   1 4 – 6 0   1 0   1   2   3
2. 3 – 8 – 6 0   1 6 – 1 – 2 0   1 0   1   2   3
3. 3 – 4 – 1 – 7 0   1 6 – 1 – 5 – 8 0   1 0   1   2   3
4. 8 – 4 – 2 – 3 – 9 0   1 5 – 2 – 1 – 8 – 6 0   1 0   1   2   3
5. 3 – 8 – 9 – 1 – 7 – 4 0   1 7 – 9 – 6 – 4 – 8 – 3 0   1 0   1   2   3
6. 5 – 1 – 7 – 4 – 2 – 3 – 8 0   1 9 – 8 – 5 – 2 –v  1 – 6 – 3 0   1 0   1   2   3
7. 1 – 8 – 4 – 5 – 9 – 7 – 6 – 3 0   1 2 – 9 – 7 – 6 – 3 – 1 – 5 – 4 0   1 0   1   2   3
8. 5 – 3 – 8 – 7 – 1 – 2 – 4 – 6 – 9 0   1 4 – 2 – 6 – 9 – 1 – 7 – 8 – 3 – 5 0   1 0   1   2   3
rohwertsumme vorwärts zn­v:____
(max. = 16)
